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 урогенитальный хламидиоз является широко рас-
пространенной инфекцией, передаваемой половым 
путем (Иппп). Неуклонный рост выявляемости забо-
левания в различных странах мира во многом объяс-
няется внедрением скрининга урогенитальной хлами-
дийной инфекции и использованием чувствительных 
методов диагностики, таких как амплификация нукле-
иновых кислот. 
В мире ежегодно выявляется более 90 миллио-
нов новых случаев инфицирования возбудителем 
хламидийной инфекции C. trachomatis, из них 4 мил-
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The authors present the results of recent studies of the epidemiology and immunopathogenesis of non-complicated 
and complicated forms of the urogenital chlamydia infection in men. They also present the results of a study of clinical 




Европу [1]. Согласно исследованиям CDC (Center for 
Disease Control and prevention), частота выявления 
хламидийной инфекции в 2010 г. в США состави-
ла 426 случаев на 100 тыс. населения. В Российской 
федерации в течение последних лет заболеваемость 
урогенитальной хламидийной инфекцией занимает 
первое место среди всех бактериальных инфекций, 
передаваемых половым путем, и составила в 2011 г. 
66,3 случая на 100 000 населения [2]. 
В группу риска инфицирования урогенитальным 
хламидиозом входят в основном молодые люди: рас-
пространенность заболевания в популяционной груп-
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пе лиц в возрасте 18—25 лет в среднем на 60% выше 
в сравнении с другими возрастными группами [3, 4]. 
В США ежегодно регистрируется около 4 миллионов 
случаев хламидийной инфекции, среди которых 74% 
регистрируются у пациентов в возрасте от 15 до 24 
лет. Согласно официальному докладу CDС (Sexually 
Transmitted Disease Surveillance, 2007), опубликован-
ному в январе 2009 г., в США в 2007 г. было выявле-
но 1 108 374 случая урогенитального хламидиоза, что 
составило 370,2 случая на 100 000 населения. Среди 
девушек в возрасте 15—19 лет уровень заболеваемо-
сти хламидийной инфекцией составил 3004 случая на 
100 000 населения, а среди юношей — 615,0 случаев 
на 100 000 населения. В возрастной группе от 20 до 
24 лет данные показатели находились на уровне 2948 
и 932,9 случая на 100 000 населения соответственно.
хламидии представляют собой группу облигат-
ных внутриклеточных паразитов и имеют структуру 
прокариотов. Возбудитель урогенитальной хлами-
дийной инфекции C. trachomatis принадлежит к роду 
Chlamydia. Внутри вида C. trachomatis различают три 
биовара, включающие 15 классических сероваров, а 
также несколько дополнительных сероваров и гене-
тических вариантов микроорганизма. первый биовар, 
вызывающий трахому, включает серовары A—C; вто-
рой биовар, вызывающий урогенитальный хламидиоз 
(не-LGv-биовар), включает серовары D—K; третий 
биовар, вызывающий венерическую лимфогранулему 
(LGv-биовар), включает серовары L1—L3 [5]. 
хламидии обладают тропностью к цилиндрическо-
му эпителию, однако способны поражать многослой-
ный плоский эпителий и моноциты. Микроорганизмы 
не способны синтезировать аденозинтрифосфорную 
кислоту (АТф) и ряд ферментов, без которых их су-
ществование невозможно. Жизненный цикл хламидий 
представлен двумя клеточными формами: высокоин-
фекционными, не проявляющими метаболической ак-
тивности элементарными тельцами (эТ), и репродук-
тивными внутриклеточными ретикулярными тельцами 
(РТ) [6, 7]. 
Многочисленными исследованиями установлено, 
что при первичном инфицировании C. trachomatis 
поражаются эпителиальные клетки урогенитального 
тракта. при этом контакт C. trachomatis с антиген-
представляющими клетками сопровождается вы-
бросом цитокинов (интерлейкинов (iL)-1, iL-6, iL-8, 
макрофагального колониестимулирующего фактора, 
фактора некроза опухолей и др.), которые взаимо-
действуют с клетками иммунной системы. Особая 
роль здесь отводится iL-1, который секретируется 
первым еще не поврежденными эпителиальными 
клетками и стимулирует секрецию других цитокинов 
неинфицированными эпителиальными клетками. 
В этот период также отмечается высокая активность 
фактора некроза опухолей-α (фНО-α) — сильного 
индуктора воспалительного процесса, который сти-
мулирует выраженное воспаление в зоне выброса. 
На ранней стадии инфекции важная роль отводит-
ся и Т-лимфоцитам, в большей степени Т-хелперам 
i-го типа, которые в ответ на антигенную активацию 
(в частности, хламидиями) секретируют интерферон-γ 
(ИфН-γ), необходимый для процессов, связанных 
с регрессом инфекции. ИфН-γ стимулирует актива-
цию моноцитов и макрофагов, разрушающих хлами-
дии, и секрецию других цитокинов, в том числе iL-1, 
но в то же время способствует воспалительному по-
вреждению тканей человека и развитию фиброза. 
при этом степень иммунного ответа организма чело-
века на патоген предопределяет количество и спектр 
синтезированных цитокинов [8, 9]. 
Развитие осложнений урогенитального хламидио-
за, в том числе связанных с нарушением репродуктив-
ной функции, может быть обусловлено генетически 
детерминированными факторами, зависящими от ор-
ганизма человека. Так, при длительно существующей 
инфекции значительно увеличивается выброс iL-10, 
который продуцируется Th-2 клетками и является ме-
диатором, регулирующим противовоспалительные эф-
фекты за счет влияния на фагоциты и антиген-пред-
ставляющие клетки. iL-10 ингибирует в этих клетках 
транскрипцию и продукцию цитокинов, отвечающих 
за воспалительный ответ (фактор некроза опухолей, 
iL-12 и другие). при этом исследователи отмечают, 
что индивидуальные различия цитокинового профиля 
и полиморфизмы в регуляторных областях генов, ко-
дирующих цитокин iL-10, приводят к различному типу 
течения воспалительного процесса [10]. 
Так, было установлено, что индивидуальный по-
лиморфизм iL-10 или функционально обусловленный 
различный уровень iL-10 приводит к различному ха-
рактеру течения аутоиммунных, иммуносупрессивных 
и воспалительных процессов. В работе h. Öhman и со-
авт. показано, что iL-10-1082 (A аллель) и фНОγ -308 
(А аллель) обладают биологическими эффектами, 
способствующими развитию хронического воспале-
ния. Генетическая предрасположенность к высокой 
продукции iL-10 также характеризуется снижением 
продукции интерферона-γ, необходимого для форми-
рования успешной иммунной защиты против урогени-
тальной хламидийной инфекции [11, 12]. Охарактери-
зовано также несколько полиморфизмов в гене iL-10, 
которые ассоциированы с клиническими проявления-
ми. полиморфизмы iL-10 1082 A/G, 819 C/T, и 592 C/A 
ассоциированы друг с другом и часто встречаются 
одновременно. эти три полиморфизма формируют 
гаплотипы: GCC, ACC и ATA. Гаплотип GCC ассоци-
ирован с низкой продукцией iL-10. Гаплотип iL-10, ас-
социированный с его высокой продукцией, повышает 
риск развития осложнений при трахоме. пониженная 
экспрессия iL-10 приводит к изменению баланса меж-
ду T-хелперами i-го и ii-го типа в сторону первых и, со-
ответственно, к более выраженному T-клеточному от-
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вету, который может приводить к повреждениям ткани 
при воспалении [13—15].
В современных исследованиях также показано, 
что с повышенным риском инфекции, вызываемой 
C. trachomatis, могут быть ассоциированы полимор-
физмы в гене MBL, кодирующем белок MBL (mannose 
binding lectin; лектин, связывающий маннозу), — важ-
ный фактор врожденного иммунитета [16]. 
В соответствии с имеющимися литературными 
данными выявлена ассоциация IFN-gamma +874 (А ал-
лель) с неполным выздоровлением при внутриклеточ-
ных инфекциях, то есть в целом исследования показа-
ли, что такая индивидуальная особенность, как низкая 
выработка ИфН-γ (и высокая выработка iL-10), ассо-
циирована с выраженной воспалительной реакцией и 
развитием фиброза.
Одними из наиболее часто регистрирующихся ос-
ложнений урогенитальной хламидийной инфекции 
у мужчин являются эпидидимит, орхит, простатит 
и стриктуры уретры.
Согласно исследованиям, основанным на прин-
ципах доказательной медицины, урогенитальный 
хламидиоз может вызывать эпидидимит и мужское 
бесплодие (уровень обоснованности iii) [17—20]. 
уровень обоснованности основан на концепции EBM 
(Evidence-based medicine), согласно которой меди-
цина, основанная на доказательствах, подразумева-
ет сознательный поиск и критическую оценку имею-
щихся научных данных (доказательств) и последую-
щий выбор оптимальной тактики ведения пациента 
с учетом его индивидуальных особенностей и пред-
почтений. Роль C. trachomatis как этиологического 
агента в развитии эпидидимита доказана современ-
ными учеными, в том числе и в экспериментальных 
исследованиях [21—23]. Согласно результатам ис-
следования zdrodowska-Stefanow B. и соавт. (2000), 
у 30,8% больных эпидидимитом в уретральном отде-
ляемом была обнаружена C. trachomatis, а у 51,3% 
больных в сыворотке крови выявлялись анти-ig A 
к C. trachomatis. при исследовании методом иммуно-
пероксидазного окрашивания хламидийный антиген 
также был обнаружен в тканях пациентов с острым 
или хроническим эпидидимитом, что указывает на 
восходящий путь инфицирования мужского репро-
дуктивного тракта [24]. 
В настоящее время подтверждена и причинно-след-
ственная связь между хламидийной инфекцией и раз-
витием орхоэпидимита. Роль хламидий в развитии ор-
хоэпидидимита была доказана в экспериментальных 
исследованиях на крысах, мышах. у людей, больных 
орхоэпидидимитом, хламидийный антиген выявлялся 
в уретре и моче в 11—35% наблюдений [25—29]. при 
этом, несмотря на значительное количество исследо-
ваний, до сих пор не существует однозначного мнения 
о роли хламидийной инфекции в развитии простатита, 
что во многом объясняется трудностями идентифи-
кации возбудителя в ткани предстательной железы. 
Так, исследование weidner w. продемонстрировало, 
что у 14,9% пациентов с простатитом после масса-
жа предстательной железы в клиническом матери-
але были выявлены изоляты С. trachomatis, в группе 
сравнения (у клинически здоровых пациентов) этот 
показатель составил 5%. Однако было установлено, 
что сперма и секрет предстательной железы могут 
контаминироваться C. trachomatis во время прохож-
дения через инфицированную уретру, что ставит под 
сомнение диагноз хламидийного простатита. Также 
предпринимались попытки исследования биопсийного 
материала предстательной железы больного хлами-
дийной инфекций, однако было продемонстрировано, 
что некоторые образцы тканей простаты могли содер-
жать уретральный материал [30]. 
Несмотря на то что в отношении некоторых ис-
следований экспертами были высказаны сомнения 
в надежности и точности результатов исследований 
взятых биообразцов, ряд научных работ демонстри-
рует, что сперма и секрет предстательной железы со-
держат возбудителя хламидийной инфекции у паци-
ентов с отрицательными результатами проб, взятых 
из уретры [31—33]. В исследовании v. Skerk и соавт. 
(2002) у 39,5% пациентов с хроническим простати-
том удалось идентифицировать C. trachomatis в той 
порции мочи, которая была получена после массажа 
предстательной железы, в то время как при иссле-
довании первой порции мочи был получен отрица-
тельный результат культурального исследования на 
C. trachomatis. Таким образом, на сегодняшний день 
количество исследований, убедительно демонстри-
рующих роль C. trachomatis в развитии хронического 
простатита, все же значительно превышает таковые, 
где этой взаимосвязи проследить не удавалось [34].
Клинические проявления хламидийной инфекции 
зависят от вирулентности возбудителя, длительности 
пребывания хламидий в организме, топографии по-
ражения, выраженности местных и общих реакций ма-
кроорганизма. 
у мужчин неосложненная урогенитальная хлами-
дийная инфекция протекает в виде уретрита — ин-
фекционно-воспалительного процесса мочеиспуска-
тельного канала. хламидийный уретрит в большин-
стве наблюдений характеризуется торпидным тече-
нием и проявляется скудными слизистыми или сли-
зисто-гнойными выделениями, нередко наблюдаю-
щимися только по утрам или после массажа уретры. 
Субъективные расстройства (боли, рези в уретре 
при мочеиспускании) нередко отсутствуют, больные 
предъявляют жалобы лишь на легкий зуд в области 
уретры [35, 36]. зачастую торпидный уретрит выявля-
ется только путем обнаружения повышенного содер-
жания полиморфноядерных лейкоцитов (≥ 5 в поле 
зрения) при микроскопическом исследовании отде-
ляемого из уретры.
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Также хламидийная инфекция у мужчин может 
протекать в подострой форме. при этом наблюдают-
ся гиперемия и отечность кожи вокруг наружного от-
верстия уретры, а также патологические выделения 
из уретры, которые появляются после длительной 
задержки мочеиспускания или при массаже уретры 
[37, 38]. 
при остром воспалении клиническая картина хла-
мидийного уретрита является сходной с таковой при 
гонококковом поражении и характеризуется выражен-
ными симптомами: резкой гиперемией и отечностью 
конечного отдела уретры (меатит), кожных покровов 
вокруг наружного отверстия уретры, обильными сли-
зисто-гнойными выделениями, наличием дизурии 
[38—40].
Течение хламидийного уретрита зачастую со-
провождается развитием субъективно асимптомных 
и субклинических форм. Так, по данным О.Л. Иванова 
и соавт. (2004), классическая клиническая картина по-
сле инкубационного периода развивается лишь у 60—
70% больных, еще у 20% больных имеется стертая 
симптоматика. Такое течение способствует поздней 
обращаемости пациентов и развитию осложнений, 
которые на стадии выявления заболевания достигают 
30—40%. Острый хламидийный уретрит наблюдается 
только у 4% больных, в то время как у 25% он про-
текает подостро и у 74% — торпидно, малосимптомно 
[41—43].
при хроническом хламидийном уретрите у мужчин 
чаще всего наблюдаются мягкий инфильтрат передне-
го и заднего отделов уретры и колликулит — воспале-
ние семенного бугорка (семенного фолликула). Он ха-
рактеризуется подострым течением с периодическими 
рецидивами, которые клинически проявляются появ-
лением скудных слизисто-гнойных выделений и не-
приятных ощущений в уретре (зуда, жжения). через 
некоторое время симптомы самостоятельно элимини-
руются, и заболевание вновь переходит в латентную 
форму. Как правило, каждый последующий рецидив 
характеризуется более выраженной симптоматикой, 
так как заболевание, прогрессируя, захватывает все 
большую часть мочеиспускательного канала [40]. 
На сегодняшний день вопрос о диагностических 
критериях уретрита остается дискутабельным. К глав-
ным клинико-лабораторным признакам уретрита боль-
шинство исследователей относит наличие патологи-
ческих выделений из уретры и выявление лейкоцито-
за при микроскопическом исследовании материала 
из уретры. Согласно Европейскому руководству по 
ведению больных инфекциями, передаваемыми поло-
вым путем (2004), диагностическими критериями, под-
тверждающими наличие уретрита у мужчин, являются:
  обнаружение 5 и более полиморфноядерных лей-
коцитов в поле зрения в отделяемом уретры при 
просмотре более 5 полей зрения при увеличении 
светового микроскопа × 1000; 
  обнаружение 10 и более лейкоцитов в осадке пер-
вой порции мочи (при увеличении светового микро-
скопа × 400).
Однако в исследовании Smith R. и соавт. (2003) 
было установлено, что только 68% мазков, предва-
рительно отобранных опытным врачом-лаборантом, 
с содержанием лейкоцитов от 5 до 20 были признаны 
как отвечающие требованиям диагноза «уретрит». 
Другими лабораторными работниками остальные 32% 
образцов ошибочно принимались за норму. В то же 
время гипердиагностика воспалительного процесса 
в уретре имела место всего в 3% наблюдений. Соглас-
но Европейскому руководству по ведению уретритов, 
при наличии симптомов уретрита и отсутствии лейко-
цитоза при лабораторных исследованиях необходимо 
проведение повторного исследования после длитель-
ной задержки мочеиспускания [42, 44].
Наряду с уретритом (передним или тотальным) 
у больных урогенитальной хламидийной инфекцией 
с различной частотой могут выявляться простатит, 
везикулит, орхоэпидидимит, фуникулит. Согласно 
результатам современных исследований, частота ос-
ложненных форм при урогенитальном хламидиозе 
значительно превышает таковую при гонококковой 
инфекции (9 и 0,4% соответственно) [45].
хламидийный простатит относится к числу наибо-
лее часто встречающихся форм хронического проста-
тита [46—48].
Клиническая картина хламидийного простатита 
варьирует по характеру и интенсивности субъектив-
ных ощущений и функциональных расстройств. Субъ-
ективные явления при заболевании не являются патог-
номоничными и зависят как от давности, интенсивно-
сти и распространенности процесса в предстательной 
железе, так и от состояния нервной системы больного 
[49, 50]. Как правило, больные предъявляют жалобы 
на жжение или зуд в мочеиспускательном канале, вы-
деления из уретры, наличие нитей и хлопьев в моче. 
при этом субъективные симптомы заболевания чаще 
наблюдаются не в утренние часы (как при уретрите), 
а днем под влиянием аутомассажа железы при ходьбе 
или физическом напряжении. В ряде случаев наблю-
даются парестезии в области промежности и в прямой 
кишке (ощущение давления, тяжести, переполнения), 
которые становятся интенсивнее при длительном си-
дении, езде в машине. часть больных предъявляет 
жалобы на боль различной интенсивности в области 
промежности или в прямой кишке, которая усилива-
ется при дефекации, а иногда иррадиирует в область 
мошонки, крестца, поясницы, бедер [51]. 
функциональные расстройства у больных про-
статитом можно разделить на три основные группы: 
расстройства со стороны мочевого аппарата (частые 
и болезненные позывы к мочеиспусканию, постоян-
ные или только по ночам; частичная задержка мочи); 
расстройства половой функции (боль в уретре и пря-
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мой кишке при эякуляции, слабая эрекция, преждев-
ременная эякуляция, утрата оргазма) и расстройства 
нервной системы и психики, проявляющиеся главным 
образом в форме вторичного неврастенического син-
дрома [47, 51].
Клиническая картина простатита, протекающего 
на фоне хламидийной инфекции, не имеет специфи-
ческих особенностей. по результатам микроскопиче-
ского исследования секрета предстательной железы 
диагноз «простатит» устанавливается при количестве 
полиморфноядерных лейкоцитов ≥10 в поле зрения. 
при ультразвуковом исследовании предстательной 
железы выделяют 3 основных признака простатита: 
венчик низкой эхогенности в периуретральной зоне 
предстательной железы; множественные низкоэхо-
генные участки, придающие железе гетерогенную 
эхоструктуру; участки с отсутствием эхо-сигнала по 
соседству с железой (за счет расширенных перипро-
статических вен).
Клинические проявления хламидийного орхита и 
эпидидимита имеют схожую картину. Острый хлами-
дийный эпидидимит и/или орхит обычно начинаются 
внезапно с быстро нарастающего увеличения при-
датка и яичка, резких болей в мошонке на стороне по-
ражения, повышения температуры тела до 38—40 °С 
и озноба. Воспаление и отек распространяются на 
оболочки яичка и мошонку, в результате чего кожа 
мошонки растягивается, теряя складки, становится 
красной. Может наблюдаться реактивная водянка яич-
ка (гидроцеле). Иногда боли иррадиируют в паховую 
и/или поясничную область, реже — в область крест-
ца. болевые ощущения в мошонке резко усиливаются 
при движении, в связи с чем пациенты вынуждены на-
ходиться в постели. хронический хламидийный орхит 
и эпидидимит отличаются менее выраженной симпто-
матикой [52—54].
Диагноз эпидидимита подтверждается на осно-
вании данных клинической картины и пальпаторного 
исследования. Клиническая картина эпидидимита ха-
рактеризуется подъемом температуры тела до 39 °С, 
сильной болью в придатке яичка, иррадиирующей 
по ходу семенного канатика, а также в поясничную и 
крестцовую области. при объективном исследовании 
выявляются гиперемия и отек кожи мошонки со сторо-
ны воспаления придатка и увеличение в размере при-
датка яичка. На узИ при эпидидимите придаток яич-
ка увеличен, гипоэхогенен. эхографически возможна 
и диагностика локализации воспаления — тотальное 
или в области хвоста.
В распознавании орхита существенное значение 
имеют данные объективного исследования. Кожа мо-
шонки при орхите напряжена, но не отечна, как при 
эпидидимите. придаток яичка не увеличен. Семенной 
канатик отечен, утолщен, но, в отличие от эпидидими-
та, семявыносящий проток пальпируется отчетливо, 
инфильтративных изменений в нем не обнаруживают. 
при ультразвуковом исследовании яичка орхит харак-
теризуется увеличением размеров яичка с сохранени-
ем однородности внутренней структуры или нечетко-
стью рисунка паренхимы при нормальных очертаниях 
органа. при значительном воспалении вследствие 
отека паренхима яичка может быть гомогенно снижен-
ной или неоднородной эхоплотности. при остром ор-
хите допплерографически регистрируется повышение 
кровоснабжения. 
хламидийный фуникулит (воспаление семенного 
канатика) подразделяется на острый и хронический 
в зависимости от характера течения воспалительного 
процесса. Острый фуникулит имеет выраженную кли-
ническую симптоматику и сопровождается выражен-
ной болью, покраснением и отеком в паховой области 
на стороне поражения, повышением температуры те-
ла, симптомами общей интоксикации. хронический 
фуникулит протекает с теми же жалобами, однако они 
менее выражены, а некоторые из них могут вовсе от-
сутствовать [24, 52, 55].
О начале острого хламидийного везикулита — 
воспаления семенных пузырьков, как правило, сви-
детельствует высокая температура, сопровождае-
мая ознобом и общим ухудшением самочувствия. 
Также одним из первых симптомов заболевания 
является резкая боль, возникающая в области па-
ха, прямой кишки, крестца, с одной или двух сторон 
внизу живота, и боль при дефекации. при остром 
хламидийном везикулите возможны учащенное мо-
чеиспускание и частые длительные ночные эрекции. 
Кроме того, заболеванию свойственны болезненные 
эякуляции, в некоторых случаях в сперме присут-
ствует кровь. хронический хламидийный везикулит 
характеризуется ноющими болями в области крест-
ца, промежности и прямой кишки. при данной фор-
ме заболевания мочеиспускание учащенное, коли-
чество эякулята изменяется, а в сперме присутству-
ет кровь [52, 56, 57].
Одним из осложнений урогенитальной хлами-
дийной инфекции у мужчин является нарушение 
репродуктивной функции. Согласно исследованию 
Л.В. Кудрявцевой и соавт. (2001), у 18% больных уро-
генитальным хламидиозом выявлялась олигоспермия 
i и ii степени, у 20% — выраженная астеноспермия, 
а у 16,1% пациентов — тератоспермия. В своем иссле-
довании Н.К. Абудуев (2001) описал увеличение коли-
чества патологических форм сперматозоидов (у 68% 
больных хламидийной инфекцией), увеличение клеток 
с аморфной головкой (у 27% больных) и аномалией 
жгутиков (у 27% больных).
Таким образом, клиническая характеристика хла-
мидийных урогенитальных заболеваний у мужчин про-
является большим многообразием. при хроническом 
процессе клинические проявления зависят от степени 
вовлечения в воспалительный процесс органов моче-
половой системы.
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Верификация диагноза хламидийной инфекции ба-
зируется на результатах лабораторных исследований 
с помощью:
  молекулярно-биологических методов, направлен-
ных на обнаружение специфических фрагментов 
ДНК и/или РНК C. trachomatis, с использованием 
тест-систем, разрешенных к медицинскому приме-
нению в Российской федерации. чувствительность 
методов составляет 98—100%, специфичность — 
100%. На чувствительность исследования могут 
влиять различные ингибирующие факторы, вслед-
ствие которых возможны ложноотрицательные 
результаты. Ввиду высокой чувствительности ме-
тодов предъявляются высокие требования к орга-
низации и режиму работы лаборатории для исклю-
чения контаминации биологического материала; 
  метода выделения C. trachomatis в культуре клеток. 
Метод не рекомендуется применять в рутинных ис-
следованиях и для установления этиологии беспло-
дия.
Другие методы лабораторных исследований, в том 
числе прямая иммунофлюоресценция (пИф), морфо-
логический метод и иммуноферментный анализ (ИфА) 
для обнаружения антител к C. trachomatis, в настоящее 
время для диагностики хламидийной инфекции не реко-
мендуются [2].
Основными задачами лечения хламидийной ин-
фекции являются:
  элиминация C. trachomatis;
  разрешение клинических симптомов заболевания;
  предупреждение развития осложнений;
  предупреждение инфицирования других лиц.
Для элиминации C. trachomatis применяют препа-
раты, относящиеся преимущественно к трем фарма-
кологическим группам: макролидам, тетрациклинам, 
фторхинолонам. Современные руководства (рекомен-
дации) разделяют все препараты на 2 группы: реко-
мендуемые и альтернативные.
Рекомендуемые схемы обеспечивают наилучшее 
соотношение между необходимой эффективностью 
лечения и доказанной безопасностью применения.
Альтернативные схемы обеспечивают приемлемые 
результаты лечения при отсутствии возможности ис-
пользования рекомендуемых схем в силу различных 
обстоятельств (индивидуальная непереносимость, 
возрастные ограничения, сопутствующие соматиче-
ские заболевания, беременность, лактация и др.).
Согласно Клиническим рекомендациям Российско-
го общества дерматовенерологов и косметологов по 
ведению больных с инфекциями, передаваемыми по-
ловым путем (2012), препаратами выбора для лечения 
хламидийной инфекции нижнего отдела мочеполовой 
системы являются доксициклина моногидрат 100 мг 
внутрь 2 раза в сутки в течение 7 дней, или азитроми-
цин 1,0 г внутрь однократно, или джозамицин 500 мг 
внутрь 3 раза в сутки в течение 7 дней. 
Альтернативными препаратами для лечения хла-
мидийной инфекции нижнего отдела мочеполовой си-
стемы являются левофлоксацин 500 мг внутрь 1 раз в 
сутки в течение 7 дней или офлоксацин 400 мг внутрь 
2 раза в сутки в течение 7 дней.
Длительность курса терапии хламидийной инфек-
ции верхних отделов мочеполовой системы, органов 
малого таза и других органов зависит от выраженно-
сти клинических проявлений воспалительного процес-
са мочеполовых органов, результатов лабораторных 
и инструментальных исследований. В зависимости от 
вышеперечисленных факторов длительность терапии 
может варьировать от 14 до 21 дня [2].
препаратами выбора для лечения хламидийной 
инфекции верхних отделов мочеполовой системы яв-
ляются доксициклина моногидрат 100 мг внутрь 2 раза 
в сутки в течение 14—21 дней или джозамицин 500 мг 
внутрь 3 раза в сутки в течение 14—21 дней. 
Альтернативными препаратами для лечения хла-
мидийной инфекции верхних отделов мочеполовой 
системы являются левофлоксацин 500 мг внутрь 1 раз 
в сутки в течение 14—21 дней или офлоксацин 400 мг 
внутрь 2 раза в сутки в течение 14—21 дня.
Согласно руководству по ведению больных с ин-
фекциями, передающимися половым путем, CDC 
(США, 2010), рекомендуемыми препаратами для лече-
ния хламидийной инфекции нижнего отдела мочепо-
ловой системы являются азитромицин 1 г однократно 
или доксициклин 100 мг внутрь 2 раза в сутки в тече-
ние 7 дней.
В Европейских рекомендациях по диагности-
ке и лечению инфекций, вызываемых Chlamydia 
trachomatis (2010), указано на возможную устой-
чивость C. trachomatis к назначаемым препаратам 
(Somani J., 2000; wang S.A., 2005). Распространен-
ность устойчивых штаммов пока неизвестна, однако 
считается, что она крайне низка, поэтому препараты 
назначают эмпирически. 
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